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ЗАСТОСУВАННЯ НЕОТОНУ В КОМПЛЕКСІ З МАГНІТО;
ЛАЗЕРНОЮ ТЕРАПІЄЮ ПРИ ЛІКУВАННІ ГОСТРИХ ПОРУШЕНЬ
МОЗКОВОГО КРОВООБІГУ ЗА ІШЕМІЧНИМ ТИПОМ
Тещук В.Й., Тещук В.В.
Військовомедичний клінічний центр Південного регіону (м. Одеса), Київська
обласна клінічна лікарня (м. Київ)
Проведено комплексне клініко6неврологічне обстеження 56 пацієнтів (34
чоловіків та 22 жінок) у гострий період мозкового інфаркту в басейні внутрішніх
сонних артерій. Середній вік хворих складав 67,8 ± 2,6 року. Пацієнтів розподі6
лено на два гурти: основний — 36 пацієнтів (середній вік — 67, 9 ± 1,4 року), які
на тлі традиційної терапії отримували протягом 10 діб Неотон 1,0 гр, розведений
в 200,0 мл фізіологічного розчину в/венно крапельно та магніто6лазерну терапію
(МЛТ) за багаторівневою методикою. Контрольний гурт складався з 20 пацієнтів,
які за демографічними показниками були зіставними з пацієнтами основного гур6
ту та отримував традиційну терапію ішемічного інсульту. Для оцінки церебровас6
кулярної реактивності проводили транскраніальну доплерографію (ТКДГ) та ульт6
развукову доплерографію (УЗДГ) екстракраніальних артерій з функціональними
пробами з навантаженням, які послідовно активували метаболічний та міогенні
механізми авторегуляції мозкового кровообігу. У пацієнтів обох гуртів було зареє6
стровано достовірне зниження (< 0,05) максимальної та середньої швидкості
кровотоку (СШК) по середній мозковій артерії (СМА) в ділянці ішемії порівняно з
аналогічними показниками неураженої півкулі мозку. Достовірне зниження у
Резюме
ОСОБЕННОСТИ ФУНКЦИОНАЛЬНОГО
СОСТОЯНИЯ ПОЧЕК У БОЛЬНЫХ С
ХРОНИЧЕСКИМ ОБСТРУКТИВНЫМ
ЗАБОЛЕВАНИЕМ ЛЕГКИХ
Гоженко А.И., Ковалевская Л.А.,
Горбенко Т.Н.
В статье исследованы особенности
функционирования почек при ХОЗЛ, изу6
чены скорость клубочковой фильтрации,
функциональный почечный резерв у боль6
ных с ХОЗЛ в зависимости от стадии
заболевания. Отмечен снижение скорос6
ти клубочковой фильтрации и функцио6
нального почечного резерва у больных с
ХОЗЛ, нарушение азотовыделительной
функции, а также наличие мочевого син6
дрома при обострении ХОЗЛ.
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FEATURES OF RENAL FUNCTION IN
PATIENTS WITH CHRONIC OBSTRUCTIVE
PULMONARY DISEASE
Gozhenko A.I. Kovalevskaya L.A.,
Gorbenko T.N.
In the article the features of kidney
function in COPD, studied the glomerular
filtration rate, renal functional reserve in
patients with COPD, depending on the stage
of the disease. Decreased in glomerular
filtration rate and renal functional reserve in
patients with COPD, violation of the excretion
of nitrogenous substances and the presence
of urinary syndrome in exacerbation of COPD.
Keywords: chronic obstructive pulmonary
disease, glomerular filtration rate, renal
functional reserve, urinary syndrome.
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В останні роки було досягнуто
значних успіхів у лікуванні та реабілітації
хворих з найпоширенішим видом судин6
них захворювань головного мозку — з
гострими порушеннями мозкового кро6
вообігу (ГПМК), головним чином завдя6
ки зменшенню функціональної дезінтег6
рації центрального відділу нервової си6
стеми та неврологічного дефіциту. Най6
частіше виникає ішемічний інсульт (ІІ)
[10]. Не дивлячись на розробку і широ6
ке впровадження в практику методів
тромболітичної терапії, метаболічна те6
рапія за цілим рядом причин займає
провідне місце. Природньо, що особли6
вого значення набувають розробка та
впровадження в практику нових метабо6
лічних засобів [3]. У патогенезі постіше6
мічних зрушень виділяють два важливих
послідовних процеси:
· дефіцит мозкового кровообігу (МК),
енергії та формування фокальної
церебральної ішемії ;
· патобіохімічні та молекулярні ре6
акції, зумовлені ішемічним та за6
пальним каскадом [2, 3].
Дефіцит МК виникає внаслідок
тромбозу або емболії магістральних
артерій та судин мікроциркуляторного
русла (МЦР), порушення механізмів
авторегуляції мозкового кровообігу, які
забезпечують його стійкість, унаслідок
цього знижується перфузія мозкової
тканини і розвиваються вогнища ішемії
з ішемічною напівтінню [3, 5]. Гемоди6
пацієнтів обох гуртів індексу реактивності на гіперкапнічна проба із затримкою ди6
хання в ураженій СМА, порівняно з неураженим басейном, свідчать про виснаження
вазодилататорного компоненту (ВДК) цереброваскулярної реактивності (ЦВР) та
відносне збереження вазоконстрикторного компоненту (ВКК) при гострих порушен6
нях мозкового кровообігу (ГПМК) за ішемічним типом (ІТ). Проведене на 106у добу з
початку лікування ГПМК за ІТ повторне дослідження виявило, що у пацієнтів основ6
ного гурту показники ВКК та ВДК церебральної реактивності поліпшилися в обох
басейнах, тоді як у пацієнтів контрольного гурту зберігалася недостатність ВДК в
ураженому басейні (< 0,05). Використання неотону та МЛТ за багаторівневою мето6
дикою в комплексному лікуванні ГПМК сприяє нормалізації показників ЦР, що ство6
рює умови для кращого відновлення втрачених неврологічних функцій.
Ключові слова: гостре порушення мозкового кровообігу, ішемічний інсульт, це
реброваскулярна реактивність, транскраніальна допплерографія, Неотон, магніто
лазерна терапія.
намічні порушення відіграють ключову
роль у розвитку та динаміці прогресу6
вання/регресування ділянки ішемічної
напівтіні, що корелює з відновленням
чи поглибленням неврологічного деф6
іциту. Наведені факти обґрунтовують
необхідність подальшого вивчення змін
церебральної гемодинаміки (ЦГ) у цієї
категорії пацієнтів з метою визначен6
ня оптимальної лікувальної тактики.
Кількість пацієнтів з ГПМК буде щорі6
чно неухильно зростати, в зв’язку із
старінням нації. Під час активації про6
цесів нейропластичності в ранній
відновний період ІІ відбувається акти6
вація ЦВР та змінюється ЦГ під впли6
вом структурних перебудов централь6
них моторних та сенсорних проекцій6
них ділянок кори півкуль головного
мозку [3]. Згідно із сучасними уявлен6
нями ЦВР є інтегральним показником
адаптаційних можливостей системи
мозкового кровообігу, здатності судин
мозку реагувати на умови функціону6
вання, які змінюються, та оптимізувати
кровообіг відповідно до цих умов [5].
Дослідження ЦВР проводили з допо6
могою функціональних навантажень.
Воно ґрунтується на об’єктивізації
діяльності механізмів, які регулюють МК
та забезпечують його функціональну
стійкість. Навантаження були дозовани6
ми за інтенсивністю і тривалістю, вони
швидко розпочиналися та закінчували6
ся, вони імітували природні зміни в си6
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стемі мозкового кровообігу за різних
фізіологічних умов. Найбільш доступний,
безпечний та відтворювальний метод
вивчення судинного резерву — УЗДГ
+ТКДГ [1, 7, 14]. До їх переваг належать
неінвазивність методики та можливість
неодноразового повторення. При висна6
женні компенсаторних механізмів, крім
констатації факту декомпенсації, метод
дає змогу визначити ступінь її вираз6
ності та уточнити напрямок її відхилен6
ня від оптимуму в межах гомеостатич6
ного діапазону [1, 7, 14, 9, 11, 13]. Од6
ним з основних напрямків у лікуванні
гострих порушень мозкового кровообі6
гу (ГПМК) за ішемічним типом (ІТ) є
зменшення гіпоксичних уражень голов6
ного мозку. Гіпоксія призводить до за6
гибелі нейронів та клітин глії як в момент
впливу, так і після припинення безпосе6
реднього впливу внаслідок каскаду біо6
хімічних адаптаційних та патологічних
реакцій [12]. На жаль, клінічні прояви
гіпоксичного ураження ЦНС можуть
проявлятися в більш пізній період, коли
вже пройшли морфологічні зміни, ко6
ректувати які не завжди вдається.
Нервова тканина людини має найбільш
високі енергетичні потреби та особли6
ву чутливість до змін енергозабезпе6
чення [4, 7, 13]. Особливої уваги дана
проблема набуває у пацієнтів з ГПМК
за ІТ в гострому періоді, внаслідок
анатомо6фізіологічних особливостей
функціонування нервової системи, зок6
рема її компенсаторних можливостей
та її енергообміну. З урахуванням не6
обхідності активації енергетичних, ре6
паративних процесів в ЦНС пацієнтів
з ішемічним інсультом (ІІ), особливо
при значних гіпоксичних ураженнях,
виникла необхідність проведення дос6
ліджень, направлених на вивчення
енергообміну та способів активації
енергетичних, репаративних процесів в
ЦНС при застосуванні додатково до тра6
диційної терапії Неотону в поєднанні
з магніто6лазерною терапією (МЛТ), за
багаторівневою методикою.
Метою нашої роботи було підви6
щення якості лікування пацієнтів з іше6
мічними інсультами шляхом застосуван6
ня комплексного лікування (Неотон в
поєднанні з магніто6лазерною терапією)
та вивчення ефективності використан6
ня даної методики в порівнянні зі стан6
дартним лікуванням.
Матеріали та методи
Нами в умовах ангіоневрологічно6
го відділення клініки нейрохірургії та
неврології Військово6медичного
клінічного центру Південного регіону
(ВМКЦ ПР, м. Одеса) було обстежено
56 пацієнтів (34 чоловіків та 22 жінок) у
гострий період мозкового інфаркту в
басейні внутрішніх сонних артерій, котрі
поступили у відділення на протязі 24
годин після виникнення гострого по6
рушення мозкового кровообігу (ГПМК).
Ішемічний інсульт був нейровізуалізова6
ний у них в басейні середньої мозкової
артерії, за допомогою КТГМ та МРТ ГМ.
Середній вік хворих складав 67,8 ± 2,6
року. Пацієнтів розподілено на два гур6
ти: основний — 36 пацієнтів (середній
вік — 67, 9 ± 1,4 року), які на тлі тради6
ційної терапії отримували протягом 10
діб Неотон 1,0 гр, розведений в 200,0
мл фізіологічного розчину, в/венно кра6
пельно та магніто6лазерну терапію
(МЛТ) за багаторівневою методикою. З
дослідження виключили пацієнтів з по6
вним регресом неврологічної симптома6
тики на протязі 466 годин з моменту
поступлення пацієнта у відділення, з ге6
морагічним інсультом та ГПМК у вертеб6
рально6базилярному басейні, з рівнем
артеріального тиску понад 2506260/120
мм рт.ст., з розладами свідомості до
рівня коми, з гострою коронарною не6
достатністю. Лівобічна локалізація осе6
редку ураження головного мозку була у
32 пацієнтів, правобічна у 24. На протязі
12 годин після початку ГПМК у відділен6
ня поступило 29 пацієнтів; 27 — посту6
пили на протязі 12624 годин з моменту
виникнення ішемічного інсульту. До кон6
трольного гурту пацієнтів було віднесе6
но 20 пацієнтів, співставних за етіолог6
ічними чинниками, термінами госпіталі6
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зації, за віком, статтю, локалізацією ура6
жень головного мозку, важкістю стану,
за шкалами NIH SS, Rankin. Пацієнтам
контрольного гурту було призначено
плацебо (200,0 мл фізіологічного розчи6
ну внутрішньовенно повільно Х 1 раз на
добу — 10 діб). Основний гурт пацієнтів
отримував Неотон 1,0 розчинений в
200,0 мл фізіологічного розчину внутрі6
шньовенно повільно Х 1 раз на добу —
10 діб та сеанси магніто6лазерної те6
рапії (МЛТ) за багаторівневою методи6
кою (№ 10). Неотон за хімічною струк6
турою аналогічний природному метабо6
літу організму фосфокреатину, внутріш6
ньоклітинні запаси котрого за ГПМК
швидко виснажуються. Клінічна ефек6
тивність Неотону обумовлена, головним
чином, його гальмівним впливом на
процеси деструкції ішемізованих клітин
ГМ та кардіоміоцитів та попереджен6
ням енергетичного дефіциту в ГМ та
міокарді [16, 17, 18]. Всім пацієнтам
призначали ацетилсаліцилову кислоту
(АСК) в дозі 756 100 мг/добу, гемоди6
люцію, пентоксифілін. Низькомолеку6
лярні гепарини призначали за необхі6
дністю (загроза ТЕЛА). Засоби з ней6
ротрофічними та модуляторними вла6
стивостями не призначалися. Для вив6
чення ЦР використовували функціо6
нальні проби з навантаженням, які
послідовно активували метаболічний та
міогенні механізми ауторегуляції МК. З
метою активації метаболічного метабо6
лізму авторегуляції ЦГ застосовували:
· пробу із затримкою дихання (ва6
зодилататорну) на 35640 сек.,що
призводить до підвищення рівня
ендогенного СО 2 за рахунок тим6
часового припинення надходження
кисню. Збільшення рівня СО 2 у
плазмі крові спричиняє подразнен6
ня рецепторів синокаротидної
ділянки та гладенько6м’язових еле6
ментів судинної стінки, внаслідок
чого відбувається розширення ар6
теріолярного русла, що виявляєть6
ся зменшенням периферичного
опору та збільшенням швидкісних
параметрів кровотоку у великих
інтракраніальних артеріях;
· гіпервентиляційну пробу (вазокон6
стрикторну) – інтенсивне дихання
протягом однієї хвилини, яке спри6
чиняє зниження швидкісних показ6
ників та збільшення величини
індексу периферичного опору внас6
лідок констрикції артеріального
русла.
Для активації міогенного механіз6
му авторегуляції ЦГ використовували:
· ортостатичну пробу — піднімання
голови пацієнта на 75° відносно го6
ризонтального рівня, внаслідок чого
виникає рефлекторне зниження ре6
гіонарного артеріального тиску, що
призводить до авторегуляторної
полісегментарної вазодилатації це6
ребральних артерій: зниження
швидкісних показників кровотоку та
підвищення індексів периферично6
го опору в артеріях основи мозку;
· антиортостатичну пробу — голову
пацієнта опускали на 45° відносно
горизонтального рівня, внаслідок
чого рефлекторно підвищувався ар6
теріальний тиск, що супроводжува6
лося полісегментарним авторегуля6
торним звуженням церебральних
артерій з переважанням реакції на
рвні внутрішньомозкових артерій.
Артеріолярне русло було дилатова6
ним. Виникає збільшення швидкості
кровотоку та зниження індексів пе6
риферичного опору у великих
інтракраніальних артеріях.
З метою об’єктивізації важкості
стану, виразності вогнищевого невро6
логічного дефіциту та оцінки динаміки
клінічних показників використовували
взаємодоповнюючі бальні шкали NIH SS,
модифіковану шкалу Rankin та шкалу
загального клінічного оцінювання.
Ступінь функціонального відновлення
оцінювали по індексу Barthel. Невроло6
гічний статус та ступінь функціонально6
го відновлення оцінювали при поступ6
ленні пацієнтів (до початку запропоно6
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ваної комплексної терапії), на 56у та 106
у добу перебування пацієнта в стаціо6
нарі. Деяким пацієнтам проводили кон6
трольну КТГМ або МРТ ГМ, ЕЕГ, УЗДГ+
ТКДГ.
Результати та їх обговорення
При поступленні між ними не було
розбіжностей в об’ємі осередка ура6
ження головного мозку, котрий у
більшості пацієнтів складав від 9 до
54 см3. Проведене дослідження
підтвердило дані багаточисельних дос6
ліджень про безпеку запропонованої
комплексної терапії. Аналіз результатів
лікування ГПМК до 20 доби не визна6
чив достовірних розбіжностей між гур6
тами обстежуваних пацієнтів. При виз6
наченні ступеня функціонального
відновлення порушених неврологічних
функцій спостерігалася тенденція до
збільшення приросту балів по індексу
Barthel в гурті пацієнтів, котрі отриму6
вали запропоновану комплексну тера6
пію (неотон + МЛТ за багаторівневою
методикою). Серед пацієнтів цього гур6
ту до 206ї доби захворювання у 14
(38,88 %) пацієнтів відмічено повний
регрес неврологічного дефіциту (варі6
ант малого інсульту: кількість балів по
NIH SS з 9,2 ± 0,6 до 0; індекс Barthel
> 75), в той же час як в гурті пацієнтів,
котрі отримували плацебо аналогічне
покращення було відмічено нами тільки
в 3 (15 %) пацієнтів. Динаміка віднов6
лення неврологічних функцій була кра6
щою в цілому у пацієнтів основного
гурту. Різниця у середньому балі на6
бувала достовірності, починаючи з 86ї
доби захворювання (р < 0,05). В ос6
новному гурті на 406у добу лише у 1
(2,77 %) пацієнта спостерігали невро6
логічний дефіцит середнього ступеня
виразності, ще у 7 (19,44 %) — легкий
неврологічний дефіцит, а в решти 14
(38,88 %)хворих залишилась дрібно6
осередкова неврологічна симптомати6
ка. В контрольному гурті у 17 (85 %)
пацієнтів залишилася стійка невролог6
ічна симптоматика на 406у добу від
початку лікування. При порівнянні обох
гуртів по шкалі загального клінічного
оцінювання у пацієнтів, котрі отриму6
вали Неотон у поєднанні з МЛТ6 тера6
пією, виявлена значна позитивна ди6
наміка регресу неврологічних порушень
до 206ї доби захворювання в порівнянні
з контрольним гуртом. Оцінка динамі6
ки регресу окремих вогнищевих симп6
томів виявила достовірне покращення
рухової функції на фоні лікування Нео6
тоном у поєднанні з МЛТ6 терапією, а
також тенденцію до більш повної ко6
рекції розладів чутливості в порівнянні
з гуртом плацебо. Динаміка морфомет6
ричних показників не виявила значи6
мих розбіжностей між гуртами в при6
рості об’єму осередка ураження голов6
ного мозку з лакунарними та обшир6
ними ГПМК. В той же час у більшості
пацієнтів, котрі отримували запропоно6
вану нами терапію, з осередком від 9
до 54 см3 виявлено достовірне спов6
ільнення приросту його об’єму на 56у
добу захворювання в порівнянні з кон6
трольним гуртом. Ця тенденція зберег6
лася і до 106ї доби захворювання та
була більш виразною у пацієнтів ос6
новного гурту. Результати ЕЕГ показали,
що у пацієнтів, котрі отримували запро6
поновану нами комплексну терапію, в 19
(52,77 %) пацієнтів виявлялась тенден6
ція до збільшення потужності альфа6рит6
му як у враженій, так і в інтактній півкулі
(у 4 — 20 % пацієнтів з гурту плацебо).
В пацієнтів. віднесених нами до основ6
ного гурту, зменшився також коефіцієнт
міжпівкулевої асиметрії по альфа6ритму.
Ці зміни відмічені вже до 56ї доби зах6
ворювання. Аналогічні показники були
відмічені в групі плацебо після 106ї доби
захворювання. При застосуванні комп6
лексного лікування (неотон в поєднанні
з МЛТ6 терапією) через 5 та 10 діб ми
відмітили регрес неврологічного дефіци6
ту, нормалізацію серцевого ритму та по6
кращення церебральної гемодинаміки.
Під час дослідження ЦГ в гострий пері6
од захворювання у пацієнтів обох гуртів
зареєстровано достовірне (p < 0,05)
зниження максимальної та середньої
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швидкості кровотоку у СМА в ділянці
ішемії порівняно з аналогічними показ6
никами у СМА неураженої півкулі моз6
ку. Виявлені зміни свідчать про зни6
ження регіонарної перфузії в ділянці
ішемічного осередка. Зафіксовано та6
кож достовірне (p < 0,05) зниження
швидкості кровотоку у внутрішній
сонній артерії (ВСА) ураженої півкулі
мозку. Середня швидкість кровотоку у
СМА неураженої півкулі була на нижній
межі норми. Таке зниження регіонар6
ної перфузії у протилежній півкулі
свідчить про поширення змін кровото6
ку, зниження авторегуляторних ме6
ханізмів. Дослідження реактивності
мозкового кровообігу з гіперкапнічною
пробою із затримкою дихання у разі
оклюзії ВСА дає змогу оцінити колате6
ральний резерв кровообігу головного
мозку, оскільки гіперкапнія зумовлена
збільшенням концентрації СО
2
 і відоб6
ражує перфузійний тиск в басейні ок6
люзованої ВСА. Середня лінійна
швидкість кровотоку (ЛШК)у всіх
пацієнтів при поступленні у внутрішній
сонній артерії (ВСА) була в межах (32,8
± 8,2) см/сек; в середній мозковій ар6
терії (СМА) відповідно (42,0 ± 7,2) см/
сек; в основній артерії (40,4 ± 5,6) см/
сек. Після проведеного комплексного
лікування відмічено покращення ЛШК у
ВСА до 37,2 ± 7,6 см/ сек; в СМА відпо6
відно — 46,4 ± 6,4 см /сек, та в басейні
основної артерії 43,2 ± 6,4 см/ сек. На6
явні порушення церебральної гемодина6
міки, очевидно, обумовлені порушення6
ми загальної гемодинаміки. Досліджен6
ня метаболічного та міогенного ме6
ханізмів авторегуляції ЦГ виявило зміни
індексів ЦВР. Достовірне зниження
індексу реактивності на гіперкапнічну
пробу із затримкою дихання в ураженій
СМА порівняно з неураженим басейном
у пацієнтів обох гуртів свідчить про вис6
наження вазодилататорного компонен6
та в гострий період ГПМК за ІТ. Прове6
дене повторне дослідження на 106у добу
захвворювання показало, що у пацієнтів,
терапевтична схема лікування яких
містила Неотон в поєднанні з МЛТ, за
багаторівневою методикою, індекси ва6
зоконстрикторного та вазодилаторного
компонентів ЦВР ураженої СМА дос6
товірно (р <0,05) покращилися порівня6
но з відповідними індексами в конт6
рольному гурті, в представників якого
зберігалася недостатність вазодилата6
торного компоненту в ураженому ба6
сейні. Дослідження індексів реактив6
ності проводили на СМА. Індекс реак6
тивності на гіперкапнічне навантажен6
ня (ІР СО
2
) на першу добу захворю6
вання складав в основному гурті на
боці ураженої СМА — 1,09 ± 0,05; в
той же час, як в контрольному гурті —
1,1 ± 0,06 (різниця, щодо показників
ураженого басейну статистично значу6
ща 6p < 0,05). Після проведеного ліку6
вання на протязі 10 діб індекс реак6
тивності на гіперкапнічне навантаження
(ІР СО
2
) складав 1,42 ± 0,07 в основно6
му гурті на боці ураженої СМА, та 1,12
± 0,06 в контрольному гурті (різниця,що6
до показників контрольного гурту стати6
стично значуща 6p < 0,05). Індекс реак6
тивності на гіпокапнічне навантаження
(ІР О
2
) на 16у добу захворювання в ос6
новному гурті складав 0,39 ± 0,04, в той
час, як в контрольному складав — 0,41
± 0,06, а на 106у добу в основному гурті
складав — 0,53 ± 0,06, в той час, як в
контрольному гурті складав — 0,41 ±
0,06. Індекс реактивності на ортоста6
тичне навантаження (ІР ОН) на першу
добу захворювання складав в основ6
ному гурті на боці ураженої СМА —
0,77 ± 0,06; в той же час, як в конт6
рольному гурті — 0,84 ± 0,06 (різни6
ця,щодо показників ураженого басейну
статистично значуща 6p < 0,05). Після
проведеного лікування на протязі 10 діб
індекс реактивності на ортостатичне
навантаження (ІР ОН) складав 0,98 ±
0,07 в основному гурті на боці ураженої
СМА, та 0,84 ± 0,06 в контрольному гурті
(різниця,щодо показників контрольного
гурту статистично значуща 6p < 0,05).
Індекс реактивності на антиортостатич6
не навантаження (ІР АОН) на 16у добу
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захворювання в основному гурті складав
1,02 ± 0,05, в той час, як в контрольно6
му складав — 1,03 ± 0,07, а на 106у добу
в основному гурті складав — 1,16 ± 0,08,
в той час, як в контрольному гурті
складав — 1,13 ± 0,06.Таким чином,
проведені нами дослідження свідчать
про те, що практично у всіх хворих
основного гурту відмічаються ознаки
хронічної недостатності мозкового кро6
вообігу, в той же час застосування
запропонованого комплексного лікуван6
ня (Неотон та МЛТ6терапія, за багато6
рівневою методикою) значно покращує
стан мозкового кровообігу у пацієнтів
основного гурту. Найкращий клінічний
ефект спостерігався у пацієнтів з ла6
кунарними ГПМК та з ураженням моз6
ку (від 9 до 30 см3). Збільшення об6
’єму ураження дещо знижує терапев6
тичний ефект засобу, та впливає на
перебіг захворювання. У пацієнтів з
об’ємом ураження понад 50 см3 ефект
від лікування був незначним в обох
гуртах. Трьом пацієнтам з об’ємом
ураження понад 50 см3 Неотон при6
значався в дозі 2, 0 гр Неотону на
200,0 мл фізіологічного розчину внутрі6
шньовенно крапельно Х 2 рази на добу
(через 12 годин). Попередні спостере6
ження за цими пацієнтами показали, що
така доза, по6перше, безпечна, тобто не
викликає побічних ефектів, по6друге,
відмічена тенденція до більш благоприє6
много перебігу захворювання. Цей факт,
свідчить про необхідність корекції дози
в залежності від важкості ураження моз6
ку та локалізації осередку ураження. Всі
пацієнти після проведеного запропоно6
ваного нами комплексного лікування
(неотон + МЛТ–терапія, за багаторівне6
вою методикою) під час лікування та
після виписки із стаціонару відмічають
значний приріст позитивних ефектів та
покращення якості життя.
Висновки
Таким чином, проведене дослід6
ження свідчить про збільшення кількості
ГПМК за ішемічним типом на фоні ко6
морбідної патології. Ступінь впливу
гіпоксії не можна лише оцінювати за
наявністю неврологічного дефіциту,
причиною цього, віругідно, є індивіду6
альна чутливість ЦНС до гіпоксії та
рівень компенсаторних механізмів. За6
стосування комплексу (Неотон, магні6
то6лазерна терапія за багаторівневою
методикою) сприяє нормалізації показ6
ників ЦВР, що створює умови для кра6
щого відновлення неврологічних
функцій, сприяє скороченню термінів
інтенсивного лікування пацієнтів з
ГПМК за ішемічним типом, поперед6
женню серцево6судинних ускладнень,
скороченню тривалості лікування, по6
кращення якості життя в порівнянні з
пацієнтами, котрі отримували стандар6
тне лікування. Побічних реакцій на
введення Неотону, та проведення МЛТ6
терапії ми не спостерігали. Вважаємо
за необхідне рекомендувати запропо6
нований нами комплексний метод ліку6
вання ГПМК за ішемічним типом.
Ранній початок запропонованого комп6
лексного лікування, на протязі першої
доби від появи інсульту, сприяє більш
повному та швидкому відновленню
порушених неврологічних функцій.
Отже, на підставі динаміки клінічних
проявів органічного ураження головного
мозку, редукції патологічних гемодина6
мічних та електрофізіологічних пору6
шень слід зробити висновок, що зап6
ропонований нами комплексний метод
лікування дає позитивний ефект, зни6
жує рівень серцево6судинних усклад6
нень.
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Резюме
ПРИМЕНЕНИЕ НЕОТОНА В
КОМПЛЕКСЕ С МАГНИТО6ЛАЗЕРНОЙ
ТЕРАПИЕЙ ПРИ ЛЕЧЕНИИ ОСТРЫХ
НАРУШЕНИЙ МОЗГОВОГО
КРОВООБРАЩЕНИЯ ПО
ИШЕМИЧЕСКОМУ ТИПУ
Тещук В.И., Тещук В.В.
Проведено комплексное клинико
— неврологическое обследование 56
пациентов (34 мужчин и 22 женщин) в
остром периоде мозгового инфаркта в
бассейне внутренних сонных артерий.
Средний возраст больных составлял
67,8 ± 2,6 год. Пациенты были разде6
лены на две группы: основная 36 па6
циентов (средний возраст — 67,9 ± 1,4
год), которые на фоне традиционной
терапии получали на протяжении 10
суток Неотон 1,0 гр разведенный в
200,0 мл физиологического раствора
в/венно капельно, и магнито6лазерну
ю терапию (МЛТ) по многоуровневой
методике. Контрольная группа состоя6
ла из 20 пациентов, которые по де6
мографическим показателям были со6
поставимы с пациентами основной
группы и получали традиционную те6
рапию ишемического инсульта. Для
оценки цереброваскулярной реактивно6
сти проводили транскраниальную доп6
плерографию (ТКДГ) и ультразвуковую
допплерографию (УЗДГ) экстракрани6
альных артерий с нагру зочными фун6
кциональными пробами, которые пос6
ледовательно активировали метаболи6
ческий и миогенные механизмы авто6
регуляции мозгового кровообращения.
У пациентов обеих групп зарегистри6
ровано достоверное снижение (< 0,05)
максимальной и средней скорости
кровотока (ССК) по средней мозговой
артерии (СМА) в области ишемии по
сравнению с аналогическими показа6
телями непораженного полушария. До6
стоверное снижение у пациентов обеих
групп индекса реактивности на гипер6
капническую пробу с задержкой дыха6
ния в поражённой СМА в сравнениии с
непораженным бассейном свидетель6
ствует об истощении вазодилаторного
компонента (ВДК) цереброваскулярной
реактивности (ЦВР) и относительное со6
хранение вазоконстрикторного компо6
нента (ВКК) при острых нарушениях
мозгового кровообращения (ОНМК) по
ишемическому типу (ИТ). Проведенное
на 106е сутки с начала лечения ОНМК
по ИТ повторное исследование опреде6
лило, что у пациентов основной группы
показатели ВКК и ВДК церебральной
реактивности улучшились в обеих бас6
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сейнах, тогда как у пациентов конт6
рольной группы сохранялась недоста6
точность ВДК в поражённом бассейне
(< 0,05). Использование неотона и МЛТ
по многоуровневой методике в комп6
лексном лечении ОНМК приводит к нор6
мализации показателей ЦВР, что созда6
ёт условия для наилучшего восстанов6
ления утраченных неврологических фун6
кций.
Ключевые слова: острое нарушение
мозгового кровообращения, ишеми
ческий инсульт, цереброваскулярная
реактивность, транскраниальная доп
плерография, Неотон, магнито–лазер
ная терапия.
Summary
APPLICATION NEOTON IN
COMBINATION WITH MAGNETO6LASER
THERAPY IN THE TREATMENT OF
ACUTE CEREBROVASCULAR ISCHEMIC
TYPE
Teschuk V.I., Teschuk V.V
A complex clinical — neurological
examination of 56 patients (34 men and
22 women) with acute cerebral infarction
in the pool of internal carotid arteries.
The average age of the patients was 67,8
± 2,6 years. Patients were divided into
two groups: basic 36 patients (mean age
— 67,9 ± 1,4), which were on a
background received conventional therapy
for 10 days Neoton 1.0 g dissolved in
200.0 ml of saline/tively drip, and
magneto6laser therapy (MLT) in a multi6
level procedure. The control group
consisted of 20 patients who were
demographically comparable to the main
group patients received conventional
therapy and ischemic stroke. To assess
cerebrovascular reactivity performed
transcranial Doppler (TCD) and Doppler
ultrasound (ultrasonography) extracranial
arteries HEAT dressing functional tests
that consistently activated metabolic and
myogenic mechanisms of autoregulation
of cerebral circulation. Patients in both
groups reported a significant decrease
(< 0.05) and the mean maximum blood
flow velocity in the middle cerebral artery
(MCA) in the area of ischemia compared
with analogical indicators unaffected
hemisphere. Significant decrease in both
groups of patients reactivity index
hypercapnic trial apnea affected in SMA
compared with unaffected pool indicates
exhaustion vazodilatornogo component
(WEC) cerebrovascular reactivity (CVR)
and the relative preservation of
vasoconstrictor component (WCC) in
acute cerebrovascular disorders (stroke)
ischemic type (IT). Conducted on the
10th day from the beginning of the
treatment of stroke IT re6study
determined that patients from group
indicators WCC WEC and cerebral
reactivity improved in both basins,
whereas patients in the control group in
a failure in the affected pool VDK (<
0.05). Using Neoton and MLT on
multilevel method in treatment of stroke
leads to normalization of the DVR, which
creates conditions for best recovery of
lost neurological functions.
Keywords: acute ischemic stroke,
ischemic stroke, cerebrovascular
reactivity, transcranial Doppler, Neoton,
magnetolaser therapy.
